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ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪﺣﺎ ل ﻋﻔﻮﻧﯽ )ﺳﭙﺴﯿﺲ( ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﮐﻠﺴﺘﺮول
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ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪﺣﺎ ل ﻋﻔﻮﻧﯽ )ﺳﭙﺴﯿﺲ( ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﮐﻠﺴﺘﺮولﻋﻨﻮان ﻓﺎرﺳﯽ ﻃﺮح
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ﺳﭙﺴﯿﺲ ، ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ ، ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎرﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي
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563ﻣﺪت اﺟﺮاء - روز
ﻋﻔﻮﻧﺖ و اﻟﺘﻬﺎب ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ در ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻏﻠﻈﺖ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ و ﺗﺮﮐﯿﺐ و ﻋﻤﻠﮑﺮد آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﻮﺳﻂﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻃﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ و اﻟﺘﻬﺎب رﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي زﻣﯿﻨﻪ اي وﯾﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﻣﯽ
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ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮاﺗﯽ در ﺗﺮﮐﯿﺐ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ ﻣﺎژور ﺑﺴﺘﺮي در UCI و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
ﺳﭙﺴﯿﺲ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ و ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺎوﺟﻮد ﺑﻬﺒﻮد اﻗﺪاﻣﺎت درﻣﺎﻧﯽ در ﺳﺎﻟﻬﺎي
اﺧﯿﺮ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﭙﺴﯿﺲ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ؛ ﮐﻪ ﯾﮏ ﻋﻠﺖ ﻋﻤﺪه ان ﺗﺎﺧﯿﺮ در ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎران و درﻣﺎن ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ
اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي اوﻟﯿﻪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﭙﺴﯿﺲ ﻧﯿﺎز اﺳﺖ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ
ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺳﻮء آن ﺑﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ.
ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﻤﺮاﻫﯽ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪﺣﺎ ل ﻋﻔﻮﻧﯽ )ﺳﭙﺴﯿﺲ( ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﮐﻠﺴﺘﺮول در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﻗﺰوﯾﻦ.ﻫﺪف ﮐﻠﯽ
ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎرﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻋﻠﺖ ﻋﻔﻮﻧﯽ در ﻓﺎز ﺳﭙﺴﯿﺲ ﺑﺴﺘﺮي ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل ﺳﺮم و ﺷﻤﺎرش ﮔﻠﺒﻮل ﻫﺎيﺧﻼﺻﻪ روش ﮐﺎر
ﺳﻔﯿﺪ و اﻓﺘﺮاق آن ﻫﺎ و ﻣﯿﺰان ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ وﮔﻠﻮﮐﺰ و ﺑﯿﮑﺮﺑﻨﺎت ﺳﺮم و ﻧﺴﺒﺖ2oif/2oap روزاﻧﻪ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول زﻣﺎن
ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﻪ روز اول ﺑﺴﺘﺮي و ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول زﻣﺎن ﺗﺮﺧﯿﺺ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﻪ روز اﺧﺮ ﺑﺴﺘﺮي
ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﯿﺰان ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮم و ارﺗﺒﺎط ان ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﭼﻨﺪ ارﮔﺎن و اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﺗﺄﺛﯿﺮ ان ﺑﺮ
ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻨﺠﯿﺪه ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺠﺮي و ﻫﻤﮑﺎران
ﭘﺴﺖ اﻟﮑﺘﺮوﻧﯿﮏدرﺟﻪ ﺗﺤﺼﯿﻠﯽﻧﻮع ﻫﻤﮑﺎريﺳﻤﺖ در ﻃﺮحﻧﺎم و ﻧﺎم ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ







ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮات ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ ﺑﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺪ ﺣﺎل ﻋﻔﻮﻧﯽ )ﺳﭙﺴﯿﺲ( در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ ﻗﺰوﯾﻦﻫﺪف از اﺟﺮا
1. ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻔﻮﻧﯽ ﭼﮕﻮﻧﻪ اﺳﺖ؟ 2. ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ LDL ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻔﻮﻧﯽ ﭼﮕﻮﻧﻪ اﺳﺖ؟ 3. ﺗﻐﯿﯿﺮاتﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
ﺳﻄﺢ LDH ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻔﻮﻧﯽ ﭼﮕﻮﻧﻪ اﺳﺖ؟ 4. ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺳﺮم ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻔﻮﻧﯽ ﭼﮕﻮﻧﻪ اﺳﺖ؟ 5. ارﺗﺒﺎط ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﭼﻨﺪ
ارﮔﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﭼﯿﺴﺖ؟ 6. ﭼﻪ ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﺑﺮ ﺷﺪت ﺗﺎﺛﯿﺮات ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ ﺑﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻔﻮﻧﯽ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ؟
ﻣﺮاﮐﺰ و ﭘﮋوﻫﺸﮑﺪه ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
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اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
ﺳﭙﺴﯿﺲ-ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ-ﭘﯿﺶ اﮔﻬﯽﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎرﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻋﻠﺖ ﻋﻔﻮﻧﯽ در ﻓﺎز ﺳﭙﺴﯿﺲ ﺑﺴﺘﺮي ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺗﺤﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل ﺳﺮم و ﺷﻤﺎرش ﮔﻠﺒﻮلروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﻫﺎي ﺳﻔﯿﺪ و اﻓﺘﺮاق آن ﻫﺎ و ﻣﯿﺰان ﺑﯿﻠﯽ روﺑﯿﻦ و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ وﮔﻠﻮﮐﺰ و ﺑﯿﮑﺮﺑﻨﺎت ﺳﺮم و ﻧﺴﺒﺖ2oif/2oap روزاﻧﻪ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. ﺳﻄﺢ
ﮐﻠﺴﺘﺮول زﻣﺎن ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﻪ روز اول ﺑﺴﺘﺮي و ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول زﻣﺎن ﺗﺮﺧﯿﺺ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﻠﺴﺘﺮول
ﺳﻪ روز اﺧﺮ ﺑﺴﺘﺮي ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﯿﺰان ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﺮم و ارﺗﺒﺎط ان ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﭼﻨﺪ ارﮔﺎن و اﺧﺘﻼﻻت
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﺗﺄﺛﯿﺮ ان ﺑﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻨﺠﯿﺪه ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ
ﻋﻔﻮﻧﺖ و اﻟﺘﻬﺎب ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ در ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻏﻠﻈﺖ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ و ﺗﺮﮐﯿﺐ و ﻋﻤﻠﮑﺮد آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦدﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻃﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖ و اﻟﺘﻬﺎب رﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي زﻣﯿﻨﻪ اي
وﯾﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮاﺗﯽ در ﺗﺮﮐﯿﺐ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ ﻣﺎژور ﺑﺴﺘﺮي در
UCI و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﭙﺴﯿﺲ ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ و ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﺑﺎوﺟﻮد ﺑﻬﺒﻮد اﻗﺪاﻣﺎت درﻣﺎﻧﯽ در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﭙﺴﯿﺲ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ؛ ﮐﻪ ﯾﮏ ﻋﻠﺖ ﻋﻤﺪه ان ﺗﺎﺧﯿﺮ در
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎران و درﻣﺎن ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي اوﻟﯿﻪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﭙﺴﯿﺲ
ﻧﯿﺎز اﺳﺖ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺳﻮء آن ﺑﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن را ﻧﺸﺎن
دادﻧﺪ.
ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ ﺑﺎزﻧﮕﺮي ﺷﺪه
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﻣﻨﺎﺑﻊ و ﻣﺮاﺟﻊ ﻋﻠﻤﯽ داﺧﻠﯽ
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حﺮﻃ ياﺮﺟا ﻪﺠﯿﺘﻧ ﻪﺻﻼﺧ
مﺎﺠﻧا يﺎﻫ ﺶﻫوﮋﭘ و حﺮﻃ ﯽﻤﻠﻋ ﻪﻘﺑﺎﺳ
ناﺮﯾا رد هﮋﯾو ﻪﺑ ﺬﺧﺄﻣ ﺮﮐذ ﺎﺑ هﺪﺷ
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541R :6.7. 
ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﯿﺮﯾﺪ ﻧﺎﻣﺤﻠﻮل در ﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﭼﺮﺑﯽ در ﮔﺮدش ﺑﻮﺳﻠﯿﻪ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺟﻬﺖﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﺗﻮﻟﯿﺪ اﻧﺮژي، رﺳﻮب ﭼﺮﺑﯽ و ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻫﻮرﻣﻮن اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ و ﺗﺸﮑﯿﻞ اﺳﯿﺪ ﺻﻔﺮاوي ﺣﻤﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد[1]. ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس
ﺗﺮاﮐﻢ ﻧﺴﺒﯽ آن ﻫﺎ ﺑﻪ 5 دﺳﺘﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ: ﺷﯿﻠﻮﻣﯿﮑﺮون، LDLV ،LDH ،LDL و 2]LDI]. ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻧﻘﺶ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در
اﻧﺘﻘﺎل ﭼﺮﺑﯽ، ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ در اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ ﮐﻪ ﺧﻂ اول دﻓﺎع ﻣﯿﺰﺑﺎن در ﺑﺮاﺑﺮ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎﺳﺖ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ[3]. ﻋﻼوه ﺑﺮ آن اﺛﺮات
ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً LDH در ﺷﺮاﯾﻂoviv ni و ortiv ni ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ[4]. ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي در ﮔﺮدش
ﺑﺎﻋﺚ ﺧﻨﺜﯽ ﮐﺮدن ﻟﯿﭙﻮﭘﻠﯽ ﺳﺎﮐﺎرﯾﺪﻫﺎ و ﺗﻮﮐﺴﯿﻦ ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﻫﺎ و ﮔﺮم ﻣﺜﺒﺖ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ[5 و 6]. ﻋﻔﻮﻧﺖ و اﻟﺘﻬﺎب ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ
در ﻟﯿﭙﯿﺪ ﭘﻼﺳﻤﺎ و ﻏﻠﻈﺖ ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ و ﺗﺮﮐﯿﺐ و ﻋﻤﻠﮑﺮد آن ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﻃﯽ
ﻋﻔﻮﻧﺖ و اﻟﺘﻬﺎب رﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ[7 و 8]. در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم، LDH ،LDL و
اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺳﺮم در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي زﻣﯿﻨﻪ اي و ﯾﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮاﺗﯽ در ﺗﺮﮐﯿﺐ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ در ﻏﻠﻈﺖ اﺳﻔﻨﮕﻮ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ، ﮐﺎﻫﺶ اﻧﺘﻘﺎل ﮐﻠﺴﺘﺮول
واﻓﺰاﯾﺶ اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﭼﺮﺑﯽ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ [8]. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﯾﮑﯽ از ﻋﻠﻞ ﻣﺎژور ﺑﺴﺘﺮي در UCI و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺗﻬﺎﺟﻢ
ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎري زا ﯾﺎ ﺑﺎﻟﻘﻮه ﭘﺎﺗﻮژن ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل اﺳﺘﺮﯾﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﺎﯾﻌﺎت ﺑﺪن و ﺣﻔﺮات ﺑﺪن، ﺗﻌﺮﯾﻒ
ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺳﭙﺴﯿﺲ، ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻮﺟﻮدات زﻧﺪه ﺑﻪ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ و ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺗﻌﺮﯾﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد[9]. ﺑﺎ وﺟﻮد ﺑﻬﺒﻮد
اﻗﺪاﻣﺎت درﻣﺎﻧﯽ در ﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﭙﺴﯿﺲ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﯿﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ؛ ﮐﻪ ﯾﮏ ﻋﻠﺖ ﻋﻤﺪه ان ﺗﺎﺧﯿﺮ در ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎران و
درﻣﺎن ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺸﺎﻧﮕﺮﻫﺎي اوﻟﯿﻪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻌﺮض ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻻي اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﭙﺴﯿﺲ ﻧﯿﺎز اﺳﺖ.
ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﭙﺴﯿﺲ و ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ درﻣﺎن و ارزش ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺨﺶ UCI ﺗﺴﺖ ﺷﺪه
اﺳﺖ[01]. ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً PRC و در ﻃﻮل دﻫﻪ اﺧﯿﺮTCP ﻏﺎﻟﺒﺎ در ﻋﻤﻞ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ زﯾﺮا ﻫﺮدو در ﻃﻮل ﻓﺮاﯾﻨﺪﻫﺎي
اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﻨﺪ[11]. ﭘﯿﺶ از اﯾﻦ در 1191، daffuahC و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول در ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺐ دار را ﮔﺰارش
ﮐﺮدﻧﺪ. از آن زﻣﺎن ﺗﻌﺪاد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ در ﻃﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ وﯾﺮال و ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل را ﮔﺰاش ﮐﺮدﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﻣﺨﺘﻠﻒ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺳﻮء آن ﺑﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ[21]. ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل
در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ ﺳﭙﺴﯿﺲ ﻣﻨﻨﮕﻮﮐﻮﮐﯽ ﺷﺪﯾﺪ ﺳﻄﺢ LDL و LDH در ﺑﺪو ورود راﺑﻄﻪ ﻣﻌﮑﻮس ﺑﺎ ﺷﺪت ﺑﯿﻤﺎري و ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﯽ داﺷﺘﻨﺪ[31].
ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎل دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ، ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﺘﺮول ﭘﺎﯾﯿﻦ، ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﺪ ﺑﻮد[41].
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ ﺑﺮ ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺑﺪﺣﺎل )ﺳﭙﺴﯿﺲ( ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﻮﻋﻠﯽ و روﻧﺪ ﮐﺎﻫﺶ و
اﻓﺰاﯾﺶ آن را در ﻃﻮل درﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران را ﺑﺮرﺳﯽ ﺧﻮاﻫﯿﻢ ﮐﺮد.
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